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Staphylococcus aureus resistentes à meticilina (MRSA), é actualmente um 
importamte e grave problema de saúde pública devido à morbilidade e 
mortalidade que lhe estão associados. Outrora associado, apenas a infecções 
hospitalares, hoje é encontrado e adquirido na comunidade encontrando-se
disseminado por todos os continentes. 
 
Este estudo teve como objectivo determinar a prevalência de MRSA no 
internamento do serviço de medicina do hospital S Miguel, através do rastreio 
de MRSA por colheita efectuada na orofaringe e fossas nasais. 
 
A prevalência de MRSA, foi de 14.4% no total de rastreios efectuados. Dos 
rastreios positivos 41 (43.1%) são do sexo feminino e 54 (56.9%) são do sexo 
masculino. Encontraram-se 7 perfis de resistência aos antibióticos, entre os 




























Methicillin-resistant Staphyilococcus aureus (MRSA), antimicrobial resistance, 




Methicillin-resistant Staphyilococcus aureus (MRSA), is currently a important
and serious public health problem due to morbidity and mortality associated 
with it. Once associated only hospital infections, is now found and acquired in 
the community at large and is spread over all continents. 
 
The aim of this study is to determine the prevalence of MRSA in the medicine 
service of S. Miguel Hospital, through the screening of MRSA collections made 
in the throat and anterior nares.  
 
The results show a prevalence of 14.4% of the total MRSA screened. Of the 41 
screened positive (43.1%) were female and 54 (56.9%) were male. It was 
found 7 profiles of antibiotic resistance among different isolates, but none was 

































“A ocupação do Planeta Terra pelo Homem conduziu-nos à 
presunção de que a nossa espécie está no topo máximo da cadeia 
alimentar, predadora de todas as outras espécies, destruindo 
rapidamente os seus habitats naturais, e diminuindo a diversidade 
genética da espécies domesticadas. Carnívoros, que em tempos 
passados aterrorizaram as populações humanas, foram 
praticamente exterminados. Os roedores continuam abundantes e 
causam problemas em alguns supermercados, mas podem ser 
afastados com cimento e rede de arame. Os nossos excedentes 
alimentares são debicados por Insectos; mas mesmo no seu auge, 
os bandos de gafanhotos, são pestes locais, não mundiais. 
Excluindo a hipótese de geno-suicídio, a supremacia humana 
enfrenta na verdade apenas um verdadeiro adversário: os 
microrganismos patogénicos, para os quais o Homem é a presa, e 
eles os predadores.”  
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Uma das maiores preocupações na área da saúde, a nível mundial, é a alta incidência de 
Infecção Nosocomial (IN), e as consequências epidemiológicas e económicas que lhe 
estão associadas (PNCI 2005). O índice de IN varia significativamente de hospital para 
hospital, pois está directamente relacionado com o nível de atendimento e complexidade 
de cada instituição. O ambiente hospitalar é inevitavelmente um grande reservatório de 
agentes patogénicos virulentos e oportunistas, de modo que infecções hospitalares 
podem ser adquiridas não apenas por pacientes, mas também, por visitantes e 
funcionários do próprio hospital (Crisóstomo et al. 2001; PNCI 2004a; Piteira 2007; 
Ratnaraja e Hawkey 2008). 
 
Na Europa, o Hospital In Europe Link for Infection Control through Surveillance (HELICS), 
funciona como uma "rede de redes", de acordo com a filosofia da Decisão nº 2119/98/CE, 
da Comissão Europeia, que institui uma rede de vigilância epidemiológica e de controlo 
das doenças transmissíveis na comunidade. As redes associadas ao HELICS recolhem 
dados da IN de acordo com protocolos estabelecidos por este programa (HELICS 2006). 
 
Em Portugal, existe o Programa Nacional de Controlo de Infecção (PNCI 2004a), que 
colabora com o HELICS com uma vigilância a nível das UCI’s, das cirurgias, bem como 
nos estudos de prevalência. Além disso tem, ainda, como projectos em curso, a vigilância 
epidemiológica de Infecção Nosocomial da Corrente Sanguínea (INCS) (baseado no 
Nosocomial Infection National Surveillance Scheme do Reino Unido) e IN nas UCI recém-
nascidos (baseado no sistema de referência alemão NEO-KISS). 
 
Staphylococcus aureus, é um dos principais agentes etiológicos de infecção nosocomial 
(IN) ou adquirida na comunidade (Barber 1961; Cristino et al. 1999; Trindade et al. 2003; 
de Lencastre et al. 2007; Faria et al. 2008). As doenças associadas a este microrganismo 
variam desde simples infecções cutâneas a infecções sistémicas fatais, como 
endocardites e o síndrome do choque- tóxico (Canton et al. 2002; Hageman et al. 2006). 
 
 
Quando no início da década de 40, a penicilina foi adoptada como terapêutica antibiótica, 
o Staphylococcus aureus era uniformemente susceptível a esta droga. No entanto em 
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1948, já 50% das estirpes hospitalares de Staphylococcus aureus eram resistentes à 
penicilina (Sousa 2005).  
 
Na década de 70, a utilização de novas penicilinas semi-sintéticas (Meticilina, Oxacilina, 
Naficilina) em larga escala, promoveu o aumento da incidência de estirpes resistentes a 
estes antibióticos. Durante as ultimas 4 décadas, estirpes de Staphylococcus aureus 
resistentes à meticilina (MRSA) disseminaram-se por todo mundo, comprometendo 
seriamente, o uso empírico destas drogas no tratamento de infecções estafilocócicas 
(Norazah et al. 2001; Hageman et al. 2006). 
 
Em Portugal, as primeiras infecções por MRSA foram descritas em1985. Vários estudos 
realizados nos maiores hospitais do país detectaram uma prevalência de 47 a 49%, uma 
das mais altas descritas na Europa. Em oito hospitais Portugueses, foi detectada a 
disseminação do clone multirresistente de MRSA, designado por Clone Ibérico (Melo-
Cristino et al. 2002). 
 
O MRSA desenvolveu mecanismos de resistência, não só a todos os antimicrobianos ß-
Lactâmicos, como também a aminoglicosideos, tetraciclinas, mupirocina, eritromicina, 
sulfonamidas, lincomicinas entre outros, limitando as opções terapêuticas apenas à 
Vancomicina e Teicoplanina. A situação tornou-se ainda mais preocupante com o relato 
de estirpes de MRSA com sensibilidade diminuída à Vancomicina no Japão em 1996 
(Hiramatsu et al. 2001). Em 2002 o Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 
relatou a existência de estirpes MRSA resistentes à Vancomicina nos Estados Unidos. 
 
O MRSA, outrora associado apenas, aos cuidados de saúde (HA-MRSA), é actualmente 
adquirido na comunidade, em pacientes sem factores de risco identificáveis, para 
aquisição de MRSA, isto é, directa ou indirectamente sem qualquer contacto com 
serviços de saúde, sendo designado por (CA-MRSA) (Chambers et al.2001; Saunders et 
al. 2007; Flynn e Cohen 2008; Larsen et al. 2008; Strandén et al. 2008). 
 
Estima-se que aproximadamente 25 a 30% da população esteja colonizada com 
Staphyilococcus aureus e que 0.2 a 7% esteja colonizada com MRSA. A colonização 
nasal com MRSA é um importante reservatório de transmissão e é considerado um factor 
acrescido de risco de infecção (Marshal e Muhlemann 2006, Paule et al. 2007; Szakacs 




Estudos de vigilância recentes, realizados em várias partes do mundo indicam 
prevalência variável de MRSA, dependendo do país, principalmente do hospital ou sector 
do hospital estudado (Manzur et al. 2008; Park et al. 2009). Em alguns locais, foram 
relatadas taxas acima dos 60% (Farr 2004; Mímica e Mendes 2007; NHS 2007). Segundo 
o relatório, do último Inquérito de Prevalência de Infecção Nosocomial, realizado em 
Portugal em 2003, foram isolados 18,45% de Staphylococcus aureus dos quais, 41,1% 
eram resistentes à meticilina (PNCI 2005). 
 
Ainda que exista, em diversos países, legislação e normas específicas para o controlo da 
transmissão nosocomial de MRSA, através de rastreio na admissão hospitalar, não existe 
consenso no modo de execução (PNCI 2005; Harbarth et al. 2008). 
 
Em Portugal, ainda não há legislação neste sentido, mas, à semelhança, de outros 
países Europeus, Americanos e Asiáticos, o MRSA é encarado como um grave problema 
de saúde pública, merecendo por isso especial atenção por parte das Comissões de 
Controlo de Infecção (CCI), existentes em todas as instituições hospitalares nacionais. 
 
As CCI à semelhança do National Nosocomial Infections Surveillance System (NNIS), 
implementado nos EUA em 1970, visam a vigilância epidemiológica (VE) contínua das IN, 
tendo por objectivo, entre outros, a identificação de doentes mais susceptíveis assim 
como as áreas de maior risco nos hospitais, com o intuito de minimizar o risco de 
transmissão cruzada através de práticas de prevenção adequadas. Actualmente os 
estudos de incidência e prevalência, são métodos importantes de VE (PNCI 2005). 
 
Estudos sobre as características do biofilme formado pelos Staphylococcus aureus 
revelaram que estes microrganismos são capazes de persistir por até 7 meses sobre 
superfícies inanimadas secas, principalmente se essas superfícies forem plásticas 
(Kramer et al. 2006). 
Por outro lado, foi recentemente comprovado, através de um modelo matemático 
envolvendo algoritmos, que a proximidade física entre pacientes internados com 
pacientes infectados por MRSA parece, na realidade, ser o principal factor na expansão 
de surtos, resultando no aumento significativo do número de casos num determinado 




Há também estudos que evidenciam, redução dos custos efectivos associados aos 
cuidados de saúde, devido à implementação de rastreios de MRSA no acto de admissão 
hospitalar e consequente redução da taxa de mortalidade e morbilidade (Wernitz et 
al.2005; Goetghebeur et al. 2007; Harbarth et al. 2008; Williams et al. 2009). 
 
Assim sendo, a implementação de metodologias que abreviem o tempo de resposta, são 
uma mais valia na luta contra a transmissão de MRSA associada à prestação de 
cuidados de saúde. Neste sentido, o recurso a meios cromogéneos selectivos como 
método de rastreio de MRSA, são uma mais valia (Lagacé- Wiens et al. 2008). Vários 
estudos apontam para o facto da detecção do gene que codifica a resistência à meticilina 
(MecA) ou o seu produto de expressão, a proteína PBP2' serem mais sensíveis na 
identificação de MRSA, do que os métodos convencionais de detecção de MRSA, como a 
antibiograma pelo método de discos (Chambers 1997; Nakatomi et al. 1998). 
 
Atendendo aos factos anteriormente descritos e a que no Hospital de S. Miguel, situado 
na região Centro-Norte de Portugal, ao longo dos últimos anos o número de MRSA 
isolados tem sido significativo, representando 63% das estirpes de S. aureus identificadas 
em 2008, a Comissão de Controlo de Infecção do hospital, em colaboração com o 
Serviço de Patologia Clínica, entendeu ser necessária a realização de um rastreio de 
MRSA na admissão hospitalar, no acto de internamento, com a finalidade de identificar 
doentes colonizados com MRSA. 
 
Aos doentes identificados como portadores, procede-se à sua descolonização nasal com 
Mupirocina a 2% e banho com Cloro-hexidina a 4%, durante 5 dias consecutivos. A 
situação é reavaliada, 48 horas após ter terminado o ciclo de descolonização, seguindo o 
protocolo elaborado pela CCI. 
 
Com este procedimento e adicionalmente a implementação de precauções de contacto, 
pretende-se evitar a sua transmissão a outros doentes e profissionais de saúde, sendo 
uma mais valia no controlo de IN. 
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2 - ESTAFILOCOCOS AUREUS METICILINA - RESISTENTES (MRSA) 
 
 
2.1 - Epidemiologia do género Staphylococcus. 
 
O termo Staphylococcus foi usado pela primeira vez por Ogston em 1883 para designar 
cocos dispostos em cacho, responsáveis por abcessos no homem e animais. 
Posteriormente Rosenbach criou o género Staphylococcus. Encontram-se descritas cerca 
de 30 espécies, embora clinicamente apenas duas, Staphylococcus aureus e 
Staphylococcus saprophyticus sejam reconhecidas como agentes patogénicos para o 
homem. Todas as restantes podem ser oportunistas frequentes ou ocasionais, 
excepcionalmente patogénicos para o homem (Cristino 2000). 
 
O habitat normal do género Staphylococcus, é a pele humana. Como microrganismo 
saprófita, encontra-se mais frequentemente na flora comensal das narinas anteriores, 
orofaringe, axilas e períneo. Cerca de 20 a 40 % da população normal é portadora nasal 
de S. aureus. Nos prestadores de cuidados de saúde, esta percentagem pode atingir os 
60% (Cristino 2000, Nilsson e Ripa 2006, Paule et al. 2007). 
 
Quando a relação de equilíbrio entre microrganismo e hospedeiro é afectada, ou quando 
este tem acesso a locais habitualmente estéreis devido a quebra de barreiras, pode 
causar infecção endógena. Para além da infecção endógena, pode ocorrer infecção 
cruzada a partir de outra pessoa por contacto directo, por contacto indirecto através de 
objectos e superfícies contaminadas, ou por via aérea (Cristino 2000; Sherertz RJ et al. 
2001, Walker et al. 2007).  
 
 
2.2 - Características morfológicos e culturais  
 
S. aureus, pertence à família das Micrococcaceae e contém cocos Gram positivos, 
imóveis, capsulados e não esporulados. No exame directo após coloração pelo método 
de Gram agrupam-se caracteristicamente em cacho, embora também possam aparecer 
como cocos isolados, aos pares ou em tétradas. São aeróbios ou anaeróbios facultativos, 
facilmente cultiváveis in vitro, desenvolvendo-se bem em meios de cultura pouco 
nutritivos. Após 24 horas de incubação a 37°C, em g elose de sangue, formam colónias 
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redondas de 2 a 3 mm de diâmetro, de cor variável entre o branco e amarelo com bordo 
regular, brilhantes, lisas e opacas (Baron e Finegold 1990, Cristino 2000). 
 
2.3 - Mecanismos de patogenicidade 
 
A gravidade das infecções causadas por S. aureus, deve-se a mecanismos de 
patogenicidade estruturais e funcionais. Estruturais, associados à cápsula e parede 
celular. Funcionais, associados a produção extracelular de enzimas e toxinas (Baron e 
Finegold 1990, Cristino 2000, Murray et al. 2006). 
 
A parede celular é limitada exteriormente pela cápsula e no interior pela membrana 
citoplasmática, sendo constituída por peptidoglicano, proteína A e ácidos teicóicos. O 
peptidoglicano é o principal componente estrutural da parede celular e garante a 
estabilidade osmótica da bactéria. A proteína A é a camada que envolve exteriormente o 
peptidoglicano e tem a capacidade de se ligar às IgG1, IgG2 e IgG4. Os ácidos teicóicos 
de natureza polissacarídica tanto se ligam ao peptidoglicano como à membrana 
citoplasmática, medeando a ligação à fibronectina das mucosas. A cápsula é de natureza 
polissacarídica e funciona como agente antifagocitário (Baron e Finegold 1990, Cristino 






Figura 1 – Estrutura da parede celular dos Estafilococos (adaptado de Murray et al 2006). 
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As enzimas mais importantes são a coagulase, que actua a nível da coagulação do 
plasma, formando um depósito de fibrina que funciona como escudo protector contra a 
fagocitose; a catalase, que catalisa a conversão do peróxido de hidrogénio em oxigénio e 
água; a hialuronidase com acção sobre o ácido hialurónico; a fibrinolisina com acção 
fibrinolítica; a desoxirribonuclease que destrói o DNA; as lipases que hidrolisam lípidos 
facilitando a invasão da pele e tecido celular e as penicilinases que hidrolisam penicilinas 
(Baron e Finegold 1990, Cristino 2000, Murray et al. 2006).  
 
As principais toxinas são as hemolisinas alfa, beta e gama, com acção hemolítica, 
leucocida letal e dermonecrótica; a leucocidina Panton-Valentine, com acção lítica para 
leucócitos; as exfoliativas A e B, responsáveis pela síndroma da pele escaldada e a 
TSSt-1 responsável pela síndroma do choque tóxico (Baron e Finegold 1990, Cristino 
2000, Murray et al. 2006, Tristan et al. 2007). 
 
 
2.4 - Significado clínico  
 
As infecções causadas por S. aureus, podem ocorrer em indivíduos de todas as faixas 
etárias, devido  à acção directa do microrganismo na pele e tecido celular subcutâneo, ou 
devido à acção das suas toxinas (Baron e Finegold 1990, Cristino 2000, Murray et al. 
2006). 
 
Da acção directa do microrganismo, na pele e tecido celular subcutâneo, são exemplo, o 
furúnculo, impetigo, celulite, infecções de queimaduras e de feridas traumáticas ou 
cirúrgicas. Por vezes a partir destas simples infecções ou colonizações podem ocorrer 
bacteriémias, que podem levar ao aparecimento de infecções mais graves como 
endocardites, artrites, osteomielites, pneumonias, empiemas, pielonefrites, meningites e 
septicemias. Pode ainda ser responsável por infecções associadas a catéteres ou 
próteses (Baron e Finegold 1990, Cristino 2000, Murray et al. 2006). 
 
Da acção das suas toxinas podem surgir três quadros clínicos distintos: intoxicação 
alimentar, Síndrome da pele escaldada e Síndrome do Choque tóxico (Baron e Finegold 
1990, Cristino 2000, Murray et al. 2006). 
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2.5 - Meticilina 
 
A Meticilina é uma penicilina semi-sintética, quimicamente designada de 2,6-
dimetoxifenilpenicilina, a sua estrutura química encontra-se representada na figura 2, 
possui um anel β-Lactâmico constituído por três átomos de carbono e um de nitrogénio 




Figura 2 – Estrutura química da meticilina (adaptado de Sousa 2005). 
 
 
Pertence ao grupo dos antibióticos β-Lactâmicos, que é um dos compostos mais 
utilizados no tratamento de infecções bacterianas, devido à sua eficácia terapêutica e 
baixa toxicidade para organismos superiores. No entanto deve ser apenas utilizada para 
o tratamento de infecções estafilocócicas resistentes à penicilina G, uma vez que podem 
ocorrer alguns efeitos secundários (Sousa 2005, Murray et al. 2006). 
 
 
2.5.1 - Mecanismo de acção dos antibióticos β-Lactâmicos 
 
Os antibióticos β-Lactâmicos, são também designados por antibióticos antiparietais, 
devido a actuarem na fase terminal da biosíntese do peptidoglicano. A estrutura básica 
do peptidoglicano é formada por uma cadeia de dez a sessenta e cinco resíduos de 
dissacarídios, em que vão alternando moléculas de N-acetilglicosamina e ácido N-
acetilmurâmico. A ligação destas cadeias é catalisada pelas enzimas serínicas D-D-
carboxipeptidases-transpeptidases, também chamadas de PBPs (Penicillin-Binding 
Proteins) porque os antibióticos β-Lactâmicos se fixam a elas, inibindo a sua acção e 
consequentemente a interligação das bactérias em crescimento. Nesta situação são 
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activadas autolisinas que degradam a parede celular, conduzindo à morte da célula 
bacteriana (Walsh 2000, Sousa 2005; Murray et al. 2006).  
 
 
2.5.2 - Mecanismos de resistência  
 
A capacidade de resistência aos antibióticos, pode dever-se a mutações espontâneas ou 
à aquisição de genes de resistência localizados em elementos genéticos móveis como, 
transposões, plasmídeos ou integrões (Köhler et al. 1999). 
 
A resistência bacteriana aos antibióticos ß-Lactâmicos deve-se a quatro mecanismos: 
hidrolise enzimática dos β-lactâmicos por β-lactamases, modificação dos alvos (PBPs), 
impermeabilização da membrana externa e bombas de efluxo (Sousa 2005). 
 
A síntese bacteriana de β-lactamases e a produção de PBPs alteradas, são factores 
determinantes de resistência aos antibióticos ß-Lactâmicos. Já foram descritas mais de 
200 β-lactamases (penicilinases, cefalosporinases, e carbapenemases), entre outras, 
capazes de inactivar a maioria dos antibióticos β-lactâmicos. Os genes responsáveis pela 
produção destas enzimas são de origem plasmídica ou cromossómica (Sousa et al. 1998, 
Murray et al. 2006). 
 
A síntese de β-lactamases em S. aureus é codificada pelo gene plasmídico blaZ, sendo 
este regulado por outros dois genes, um com actividade repressora (blaI) e outro com 
actividade anti-repressora (blaRI). Estes genes codificam respectivamente, proteínas 
repressoras e sinalizadoras da expressão de blaZ (Lowy 2003). 
 
S. aureus possui 4 PBP’s: PBP1', PBP2', PBP3', PBP4', com Peso Molecular, 
respectivamente, de 85, 81, 75 e 45 KDa. No caso das estirpes sensíveis à meticilina 
(MSSA), estas utilizam as 4 PBPs, para catalisar a transpeptidaçãp do peptidoglicano, 
pensa-se que a PBP2a, nas estirpes MRSA desempenha as funções destas 4 PBPs, 
promovendo os os “cross-Linking” (Sousa 2005). 
 
As estirpes MRSA possuem elementos genéticos móveis (cassetes cromossómicas) 
contendo o gene mecA (SCCmec) que codifica a síntese de PBP2'. Na figura 3 encontra-
se esquematizada a localização do gene MecA em MRSA. A região mec tem o gene 
mecA, gene estrutural para PBP2a sendo os genes mec1 e mec R1, elementos 
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reguladores que controlam a transcrição do gene MecA. Não se conhece a sua origem 
mas admite-se que houve transferência horizontal entre diferentes espécies de 
Staphilococcus e a do gene mecA entre diferentes géneros Gram positivo. O gene mecA 
confere aos Staphylococcus resistência intrínseca a todos antibióticos β-lactâmicos 
(Sousa 2005). 
Alguns genes (femA, femB, femC e femE), que regulam a síntese e degradação do 
peptidoglicano podem ter participação indirecta na resistência à meticilina/oxacilina em 
função de diminuição de transcrição ou modificações estruturais dos seus produtos que 










Se a resistência for independente de PBP2a, as infecções podem ser tratadas com 
Oxacilina, Meticilina ou com inibidores de β-lactamases associados aos β-lactâmicos, no 
entanto as dependentes devem ser tratadas com Vancomicina ou Teicoplanina, o que 
pode favorecer o aparecimento de estirpes resistentes a estes antibióticos. Por isso a 
definição laboratorial do mecanismo de resistência envolvido é uma mais valia na escolha 
antimicrobiano mais adequada (Murray et al. 2003). 
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3 - OBJECTIVOS   
 
 
Pacientes colonizados ou infectados, são o grande reservatório de S. aureus resistentes 
à meticilina (MRSA) na transmissão directa ou cruzada em meio hospitalar ou durante a 
prestação de serviços associados aos cuidados de saúde (Wiliams et al. 2008). 
 
O principal meio de controlar o problema, passa pela identificação de portadores de 
MRSA, potenciais fontes do microrganismo e pela implementação de precauções de 
isolamento e contacto adequadas. 
 
É neste contexto que surge, o rastreio de MRSA nesta instituição Hospitalar. Os isolados 
de MRSA, daí resultantes, são a base do presente estudo que tem por objectivo a 
caracterização fenotípica destas estirpes e conservação das mesmas em glicerol a 40% a 
-80°C, para posterior caracterização genotípica. 
 
 
Constituem objectivos específicos desta investigação: 
 
 
I. Estudar a prevalência de MRSA nos pacientes do internamento do Serviço de 
Medicina 1 e Medicina 2 do Hospital S. Miguel; 
 
II. Estudar o perfil de sensibilidade aos antimicrobianos das estirpes isoladas;  
  
III. Averiguar a existência de clone ou clones HA-MRSA endémicos na instituição 
bem como clones adquiridos na comunidade CA-MRSA.  
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4 - MATERIAL E MÉTODOS  
 
 
4.1 - Amostra Populacional  
 
A amostra populacional deste estudo foi de conveniência, teve como critério de inclusão, 
o rastreio de MRSA no acto de admissão hospitalar nos serviços de Medicina 1 e 
Medicina 2 do Hospital S. Miguel e foi realizado entre 1 de Junho de 2008 e 31 de 
Dezembro de 2008. Neste período foram efectuados 660 rastreios. 
 
A cada indivíduo rastreado foram efectuadas duas colheitas, uma de exsudado nasal e 
outra de exsudado da orofaringe, através de zaragatoas esterilizadas em tubo. As 





Dos 95 rastreios positivos, por questões logísticas apenas 36 foram estudados. Destes 
36 rastreios positivos, obtiveram-se 70 isolados de MRSA que foram submetidos a 
caracterização fenotípica. Adicionalmente procedeu-se à conservação dos isolados para 
posterior caracterização genotípica. 
 
 
4.3 - Processamento das amostras 
 
As amostras foram inoculadas directamente no meio de cultura Gelose MRSA ID da casa 
comercial bioMérieux® e incubadas em aerobiose a 37°C. Após 18 – 24 h de  incubação 
as culturas foram examinadas. As colónias suspeitas (colónias verdes), características de 
MRSA, foram de imediato reportadas aos Serviços de Internamento como positivas. O 





Figura 4 – Fluxograma de processamento das amostras. 
 
 
As culturas negativas foram incubadas durante mais 24 horas. Após 48h de incubação na 
ausência de colónias suspeitas o resultado foi emitido como sendo negativo. Todas as 
colónias suspeitas após 24 ou 48 h de incubação, foram isoladas para Gelose de Sangue 
(COS) da casa comercial bioMérieux®, e posteriormente foi realizada a sua 







Exame de colónias 
suspeitas de MRSA 
Negativo 
Reincubar 18-24 horas 
Positivo 
 
Sementeira do produto no meio de cultura Gelose 
MRSA ID –Incubar 18-24horas 
Exame negativo Exame positivo 
Resultado reportado como negativo 
Resultado reportado como positivo 
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4.4 - Caracterização fenotípica 
 
A caracterização fenotípica dos isolados de MRSA, foi efectuada com base em 
características morfológicas culturais; pesquisa de actividade enzimática extracelular e 
teste de sensibilidade aos antibióticos.  
 
4.4.1 - Meios de cultura  
 
Foram utilizados meios de cultura prontos a usar, da casa comercial bioMérieux®. Os 
meios foram incubados na estufa a 37°C em aerobiose  por um período de 18 a 24 h A 
sua composição encontra-se em anexo (anexo 1). 
 
●  Gelose MRSA ID 
 
Meio cromogénico para pesquisa e identificação de MRSA É constituído por uma 
 base nutritiva com diferentes peptonas; um substrato cromogénico de α-
 glucosidase e cefoxitina. Foi utilizado para sementeira dos exsudados. A 
 observação do meio de cultura foi efectuada 18 a 24h apôs incubação. A 







Figura 5 – Colónias características de MRSA  em gelose MRSA-ID. 
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●  Gelose de Sangue (COS) 
 
 Meio enriquecido com uma mistura de peptonas e 0.5% de sangue de carneiro 
 que permite visualizar a expressão da hemólise, característica do S. aureus. É 
 utilizado para o isolamento do MRSA, para posteriomente se proceder ao Teste 
 de Sensibilidade Antibiótica e Testes Serológicos. 
 
●  Caldo Tripcase Soja (TSB-T) 
 
Meio liquido enriquecido, com peptonas que permite o crescimento da maioria dos 
microrganismos não exigentes. Foi utilizado para a repicagem dos isolados de 
MRSA, a partir de Gelose de Sangue e incubado durante a noite na estufa a 37º 
em aerobiose. A partir deste meio, procedeu-se à conservação das estirpes a -
80°C, (numa proporção de 400µl de células crescidas  em TSB para 200µl de 
Glicerol a 40%) para posterior caracterização genotípica. 
 
4.4.2 - Testes Serológicos 
 
Como já foi dito anteriormente, a coagulase é uma das mais importantes enzimas 
produzidas pelo S. aureus. A produção desta enzima extracelular, faz com que esta 
espécie seja a mais virulenta das espécies do género, que não expressam esta enzima 
(Falcone et al 2007). 
 
Por outro lado, a detecção do produto de expressão do gene MecA, a proteína PBP2', é 
uma mais valia na vigilância epidemiológica, tendo em conta a elevada sensibilidade e 
especificidade do teste rápido de aglutinação utilizado.  
 
Os testes serológicos utilizados no estudo das características, acima referidas, dos 
isolados de MRSA, foram SLIDEX® MRSA Detection o SLIDEX® Staph Plus 
comercializados pela bioMérieux® SA. 
 
O SLIDEX® MRSA Detection, consiste num teste rápido de aglutinação de partículas de 
látex que permite a detecção da resistência à meticilina das estirpes de s. aureus por 
detecção da PBP2' (anexo 2). 
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O SLIDEX® Staph Plus, consiste num teste rápido de aglutinação de partículas de látex 
para a identificação de estirpes de S. aureus a partir de meios de isolamento. Permite a 
detecção simultânea do factor de afinidade para o fibrinogénio (Clumping factor), da 
proteína A e de um antigénio de grupo ligado ás estruturas periféricas específicas de S. 
aureus (anexo 3). 
 
4.4.3 -Avaliação da Susceptibilidade aos Antibióticos 
 
 
A resistência à Meticilina, e o perfil de Sensibilidade aos agentes antimicrobianos, foram 
testados no Sistema automático Vitek® (bioMérieux, Marcy l'Etoile, França), que utiliza 
cartas (com diferentes antibióticos) adaptadas a uma técnica automatizada, cujo princípio 
se baseia na determinação da Concentração Mínima Inibitória (CMI) por micro diluição. O 
resultado obtido permite classificar o microrganismo como Sensível (S), Intermédio (I) ou 
Resistente (R). Tem incluído um sistema de validação do antibiograma, o sistema Expert, 
que permite validar os resultados normais, detectar anomalias e corrigir resultados. 
 
A carta de antibiograma utilizada, foi a carta Vitek® de Antibiograma Gram positivo GPS 
539, destinada ao antibiograma dos Staphilococcus (anexo 4). Esta carta possui os 
antibióticos usados habitualmente neste Hospital e outros antibióticos ou moléculas que 
permitem a detecção de mecanismos de resistência. 
 
Desta carta constam os seguintes antibióticos (de diferentes grupos) e moléculas a testar 
com as seguintes Concentrações Inibitórias Mínimas (CMI): Eritromicina; (≤0.5…≥8 
µg/ml); Fosfomicina (≤16…≥64µg/ml); Ácido fusídico (≤1…≥16 µg/ml), Gentamicina( 
≤2…≥16µg/ml); Kanamicina (≤8…≥16 µg/ml); Lincomicina (≤2…≥8 µg/ml); Linezolide 
(≤2…≥16µg/ml); Nitrofurantuína (≤32…≥128µg/ml); Ofloxacina (≤1…≥8 µg/ml); Oxacilina 
(≤0.25…≥8 µg/ml); Pristamicina (≤2…≥4 µg/ml); Teicoplanina (≤2…≥32µg/ml); 
Tetraciclina (≤1…≥16 µg/ml); Tobramicina (≤4…≥8 µg/ml); Trimetropim-Sulfonamida 
(≤10…≥320µg/ml); Vancomicina (≤0.5…≥32 µg /ml) e ß-Lactamases (anexo 4). 
 
Como controle de qualidade foi usado a estirpe ATCC 29213, de acordo com as normas 




5 - RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
 
O objectivo deste projecto foi proceder ao estudo da prevalência de MRSA nos pacientes 
do internamento dos Serviços de Medicina do Hospital S. Miguel assim como à 
caracterização fenotípica dessas estirpes isoladas de forma a conseguir averiguar a 
existência de clone ou clones HA-MRSA endémicos na instituição bem como clones 
adquiridos na comunidade CA-MRSA. Especificamente, pretendia-se avaliar a existência 
de potenciais riscos para a saúde humana causados pela presença destes 
microrganismos. 
 
Segundo Hartstein e colaboradores (2004) “a disseminação internacional do MRSA, após 
a sua descoberta inicial, tem sido e continua a ser um dos mais difíceis desafios para o 
controlo e tratamento das infecções nosocomiais. (…) A frequência de casos de MRSA 
está agora a aumentar, em muitas áreas do globo, mas a variabilidade geográfica das 
taxas de MRSA continua a não ser bem compreendida. Diferenças na capacidade 
laboratorial para reconhecimento do MRSA e nas práticas de rastreio poderão contribuir 
para alguma, da aparente, variação.” 
 
Apesar da incidência de infecção por MRSA ser baixa nos países nórdicos (Dinamarca, 
Finlândia, Islândia, Noruega e Suécia), em comparação com outros países, foi observado 
em todos eles um aumento significativo nos últimos 3 a 5 anos.A justificação deste 
aumento deve-se à alteração na epidemiologia deste microrganismo. Actualmente já se 
encontra em circulação na comunidade, numa proporção significativa, onde têm sido 
registados casos em que não se identificam factores de risco associados à aquisição de 
MRSA. Este aumento de casos na comunidade em indivíduos saudáveis provocou, 
também, introdução de mais casos de MRSA nos hospitais, aumentando a transmissão 
intra hospitalar e a ocorrência de surtos (Skov 2005). 
 
Durante o período estudado, foram rastreados 660 indivíduos de ambos os sexos (319 
mulheres e 341 homens), com idades compreendidas entre 17 e 101 anos, integrantes da 

























Sexo feminino Sexo masculino
 
Figura 6 – Dispersão dos indivíduos rastreados por idade e sexo.  
 
 
Na Figura 7, podemos observar que o número de indivíduos rastreados é variável ao 
longo do período estudado. Novembro e Dezembro são os meses que registam maior 
número de rastreios, possivelmente devido à morbilidade associada às condições 
climatéricas desta época do ano. Adicionalmente podemos ainda observar que Junho é o 
mês em que se verifica maior número de rastreios positivos,. Num estudo realizado por  
Monnet e colaboradores (2004), é referida a existência de uma variação sazonal da 































Nº de  Rastreios P Nº de  Rastreios N Nº de  Rastreios TOTAL
 
Figura 7 – Distribuição dos rastreios efectuados, positivos e negativos durante o período estudado. 
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No Hospital S. Miguel ao longo dos últimos anos o número de MRSA isolados tem sido 
significativo. Em 2008, representou 63% das estirpes de S. aureus identificadas, como 













Esta elevada taxa de incidência está de acordo com estudos realizados por Melo-Cristino 
e a sua equipa (2006), em que foram comparados dados de nove hospitais, com intervalo 
de uma década, em que foi observada uma elevada taxa de MRSA (47,5% em 2003), 
embora com diferenças significativas nas diversas instituições seleccionadas. 
 
Por outro lado, no âmbito do Programa de Vigilância de Antimicrobianos SENTRY, que 
monitoriza as resistências em estirpes nosocomiais e da comunidade a nível global, 
alguns estudos fazem referência ao facto de somente alguns hospitais de cada país 
participarem neste estudo, o que pode justificar as grandes diferenças dentro do mesmo 
país (por exemplo, em Espanha, um hospital de Sevilha detectou 34% de MRSA 
enquanto que um de Barcelona detectou somente 9% (Fluit et al. 2001). 
 
O Programa de Vigilância de Antimicrobianos SENTRY, acima referido, encontrou uma 
prevalência total de MRSA, a nível mundial entre 1997 e 1999, da seguinte ordem de 
grandeza: Região do Pacífico Oeste – 46%; EUA – 34,2%; América Latina – 34,9% e 
Europa 26,3%. As taxas encontradas no Canadá foram as mais baixas, com somente 
5,7% de resistência à meticilina. Por outro lado, em Hong-Kong e Japão foi onde se 
detectaram as taxas mais altas, com 73,8% e 71,6%, respectivamente (Diekema et al. 
2001). 
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Na figura 9, podemos observar que no presente estudo, obteve-se uma prevalência de 
14.4% de MRSA no total de rastreios efectuados. Do total de rastreios de MRSA., 95 
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Dos 95 rastreios positivos efectuados durante o estudo, 40 (42.1%) provêm do serviço de 
Medicina 1 e 55 (57.9%) do serviço de Medicina 2 (Figura 10). Destes, 41 (43.1%) são do 

























Figura 11 – Distribuição dos resultados positivos para MRSA por sexo. 
 
 
Tal como os resultados encontrados neste rastreio relativamente ao género masculino, 
(56.9% com média de idade de 74 anos), também em alguns rastreios o número de 
indivíduos do sexo masculino foi superior aos do sexo feminino. Huang e Platt (2003) 
relatam valores semelhantes, com uma média de 68 anos e de 57% de homens, em 
indivíduos portadores de MRSA de um hospital de Boston. Já Montesinos e seus 
colaboradores (2003) encontram, numa população de 70 indivíduos portadores de MRSA 
nosocomial, uma média de 60 anos de idade e uma proporção de 70% de homens.  
 
 
De acordo com o gráfico da Figura 12 a distribuição dos rastreios positivos em função da 
idade, é mais representativa nos indivíduos na faixa etária dos 70-79 anos e 80-89 anos.  
Estes resultados, podem ser explicados, pela elevada morbilidade associada à idade, que 
engloba aspectos de imunodepressão, imobilização ou mobilidade reduzida e de carácter 
social, que por vezes comprometem uma adequada higienização. A Institucionalização, é 
outro factor a considerar, uma vez que Lares de Idosos são considerados importantes 
reservatórios de MRSA. Estes aspectos referidos, anteriormente, dão oportunidade a 
novas colonizações, nomeadamente por MRSA. Assim sendo, a prevalência de MRSA no 
período estudado, tendo em conta as diferentes faixas etárias é de 44.2% para os 
indivíduos da faixa etária dos 80-89 anos; 24.2% dos 70-79 anos; 13.6% dos 90-99 anos; 
10.5% dos 60-69 anos; 3.5% dos 40-49 anos e igualmente de 2% para as faixas etárias 
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Quanto aos locais em que se deverá efectuar o rastreio, Hartstein e colaboradores, 
(2004) referem a avaliação na zona nasal e eventuais feridas existentes como os locais 
eleitos para identificar praticamente todos os portadores Deverá considerar-se ainda a 
orofaringe, expectoração (no caso de doentes com tosse produtiva) e região umbilical nos 
recém-nascidos (Coia et al. 2006). 
 
Outros rastreios efectuados em doentes admitidos numa unidade de reabilitação, referem 
que culturas nasais negativas têm um carácter altamente preditivo (98%) em relação às 
culturas perianais (Manian et al. 2002). 
 
Num estudo recente realizado em França, compararam-se, durante um ano, a 
sensibilidade do rastreio nasal versus rastreio a vários locais do corpo. Concluiu-se então 
que, somente com rastreio nasal, 27% dos portadores de MRSA não seriam detectados, 
o que corresponde a 560 dias teóricos de isolamento. Por sua vez, se o rastreio rectal 
não fosse utilizado, 431 dias teóricos de isolamento seriam perdidos e, se o rastreio axilar 




No presente estudo, dos rastreios positivos, obtidos em função do produto estudado, 17 
(18%), são de exsudado nasal e 26 (27%) de exsudado da orofaringe e 52 (55%) são 












Nilsson e Ripa (2006), num estudo efectuado com o objectivo de determinar a frequência 
de portadores de S. aureus nas fossas nasais e na orofaringe, concluíram que a 
orofaringe deve ser incluída nos rastreios e demonstraram que a presença de S.aureus 
nas fossas nasais em muitos casos, é indicador da presença deste microrganismo na 
garganta. À semelhança do actual estudo, também estes autores concluíram que se as 
fossas nasais estivessem colonizadas, a bactéria, salvo raras excepções também estaria 
na garganta. É importante referir, que se não tivesse sido efectuada a colheita em ambos 
os locais não teriam sido identificados, 17 portadores de MRSA na orofaringe ou 26 
portadores de MRSA nas fossas nasais.  
 
 
Destes 95 rastreios positivos, por questões logísticas, apenas 36 foram submetidos a 
caracterização fenotípica. Assim sendo foram estudadas 70 amostras obtidas nestes 36 
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Em todas as amostras estudadas, se obteve concordância fenotípica entre as diferentes 
metodologias utilizadas. Todas as colónias suspeitas de serem MRSA, isoladas a partir 
do meio de cultura (Gelose MRSA ID), foram positivas nos testes serológicos para 
detecção da PBP2', bem como, nos testes para detecção do factor de afinidade para o 
fibrinogénio e proteína A. Por outro lado, todos os isolados obtiveram uma CIM igual ou 
superior a 8 µg/ml para a oxacilina. Estes resultados estão de acordo com os resultados 
obtidos noutros estudos (Lagacé-Wiens et al. 2008; Mímica e Mendes 2007). 
 
 
Atendendo à proveniência da colheita, sexo e faixa etária, é de salientar, que nas faixas 
etárias dos 50-59 anos e 60-69 anos, só foram isoladas amostras positivas em indivíduos 
do sexo masculino. Nas restantes faixas etárias, o número de amostras positivas 
encontra-se distribuída por ambos os sexos. No entanto verifica-se, que o número de 
amostras positivas, nas faixas etárias compreendidas entre os 70-99 anos é 
maioritariamente masculino com excepção para as amostras da faixa etária dos 90-99 
anos, de proveniência das vias aéreas superiores, em que se verifica maior número de 
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Estes resultados estão de acordo com vários estudos. Nomeadamente com um estudo 
realizado por Harbarth e colaboradores (2006) em que são descritos alguns factores de 
risco independentes para o rastreio, na altura da admissão associados ao sexo masculino 
(OR 1,9) e idade superior a 75 anos (OR 2,0), o que se verificou no presente estudo. 
 
Outro estudo envolvendo rastreio nasal a 9.622 norte-americanos da comunidade, 
realizado entre 2001 e 2002, estimou uma prevalência nacional de S. aureus de 32,4% 
(IC95%: 30,7%-34,1%) e de MRSA de 0,8% (IC95%:0,4%-1,4%). Constatou, ainda, que a 
colonização por MRSA estava associada à idade superior ou igual a 60 anos e ao sexo 
masculino, mas não à exposição recente com cuidados de saúde (Kuehnert et al. 2006). 
 
Na Figura 16 e 17 podemos observar os perfis de resistência (representados dos isolados 
positivos obtidos com a carta Vitek de Antibiograma Gram positivo GPS 539, utilizada na 
avaliação da Sensibilidade aos Antibióticos e pesquisa de ß-Lactamases. Verificou-se a 
existência de 7 perfis de resistências, diferentes, neste estudo designados por Perfil 
1,2,3,4,5,6 e perfil 7. Como esperado, em todos os perfis observou-se resistência à 
Oxacilina e Ofloxacina, característica dos S. aureus resistentes à meticilina, bem como 
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Figura 16 – Perfis de resistência aos antibióticos testados da carta Vitek de antibiograma Gram Positivo (GPS 
539) encontrados nos isolados de estafilococos para MRSA estudados.  
 
 
Nos isolados com Perfil 1, 54.2% (38 amostras), para além das resistências já 
mencionadas, observou-se resistência à Eritromicina; isolados com Perfil 2, 22.9% 
(16.amostras), observou-se resistência à Eritromicina, Fosfomicina, Gentamicina, 
Canamicina, Lincomicina, Tetraciclina, Tobramicina e Trimetropim-Sulfonamida; com 
Perfil 3, 4.3% (3 amostras), observou-se resistência à Eritromicina,e Fosfomicina; com 
Perfil 4, 14.3% (10 amostras), observou-se apenas, resistência à Oxacilina e Ofloxacina; 
com Perfil 5, 1.4% (1 amostra), observou-se resistência à Teicoplanina; com Perfil 6, 
1.4% (1 amostra), observou-se resistência à Eritromicina e Trimetropim-Sulfonamida; 
com Perfil 7, 1.4% (1 amostra), observou-se resistência Eritromicina, Fosfomicina, 
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Figura 17 – Distribuição dos perfis encontrados nas amostras estudadas. 
 
 
Segundo literatura disponível, os isolados incluídos no Perfil 2 (22.9%) e no Perfil 7 
(1.4%), tendo em conta a resistência aos antibióticos, enquadra-se no grupo dos MRSA 
associados aos cuidados de saúde (HA-MRSA), os restantes perfis, no grupo associado 
à comunidade (CA-MRSA) (Flynn e Cohen. 2008). 
 
Quanto aos rastreios positivos para MRSA, isolados de ambos os locais de colheita, é 
relevante o facto de quatro indivíduos (1 do sexo feminino e 3 do sexo masculino), serem 
portadores de MRSA com perfil diferente (anexo 5). 
 
Hoje em dia o MRSA é considerado um problema de saúde pública em que a 
Vancomicina, Teicoplanina e os novos antibióticos (Quinupristina-dalfopristina e 
Linezolida) são os fármacos de eleição para estas estirpes multirresistentes (Sousa 
2005).  
 
Introduzida no mercado terapêutico em 1958, a Vancomicina, passou a ser a única 
alternativa terapêutica para o MRSA, uma vez que este é resistente a todos os β-
lactâmicos, revelando também elevada resistência aos outros grupos de antibióticos. De 
facto, num estudo realizado em 2001, num universo de 3.051 isolados de S. aureus de 25 
hospitais europeus, observou-se 87% de multirresistência para MRSA, com apenas 3% 
das estirpes de MRSA a serem resistentes somente aos β-lactâmicos (Fluit et al. 2001). 
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Na figura 18, encontram-se representados os antibióticos testados e o grupo a que 
pertencem. Como referido anteriormente, a resistência ao grupo dos antibióticos ß-
Lactâmicos e Quinolonas é de 100%. Segue-se o Grupo dos Macrólidos, com cerca de 
83% de resistência à Eritromicina; Fosfomicina 30%; Lincozamidas e Aminoglicosideos 
22%, Tetraciclinas 20%, Pristamicina 1.4% e por fim no grupo dos glicopeptideos verifica-
se a existência de 1.4% dos isolados resistentes à Teicoplanina. As percentagens obtidas 
para o grupo dos antibióticos ß-Lactâmicos, Quinolonas e Macrólidos está de acordo com 
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No âmbito do sistema de vigilância norte-americano National Nosocomial Infections 
Surveillance System (NNIS) a taxa de MRSA, em doentes críticos no ano de 2003, foi de 
quase 60%, um aumento de cerca de 11% em comparação com a taxa média de 
resistência entre 1998 e 2002 Entre Janeiro de 1998 e Junho de 2004, a média da 
resistência à Meticilina foi de 52,9% para doentes críticos e 46% para doentes não 
críticos (NNIS 2004). 
 
Por sua vez, Monnet e colaboradores (2004) relatam que vários estudos, descrevem a 
exposição às Cefalosporinas, Fluoroquinolonas e macrólidos como factor de risco para 
colonização ou infecção por MRSA. No seu estudo, a equipa de Monnet descreve, ainda, 
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um poderoso modelo estatístico que fornece uma forte evidência de relação temporal 
entre a utilização de antimicrobianos e a variação da prevalência de MRSA durante um 
surto num hospital na Escócia, nomeadamente a nível das três classes de antibióticos 
anteriormente referidas. Os resultados encontrados neste estudo relativamente aos 
Macrólidos e Quinolonas, estão de acordo com o relato destes autores.  
 
Não se encontrou nenhum isolado resistente à Vancomicina. No entanto,é importante 
referir que a a Biomerieux®, alerta para o facto de não se conhecer a capacidade da carta 
utilizada, para detectar a resistência do S. aureus à Vancomicina, devido á 
indisponibilidade de estirpes resistentes durante a realização dos testes comparativos.  
 
Embora não exista nenhum caso de Staphyilococcus aureus resistentes à vancomicina 
(VRSA) em Portugal, é importante referir que Gardete e colaboradores (2008), isolaram e 
estudaram o único caso de Staphyilococcus aureus Intermédio à vancomicina( VISA) 
encontrado em Portugal, no Hospital e S. Marcos na cidade de Braga (Gardete et al 
2008). 
 
Noutros estudos, recentemente realizados em Portugal, constatou-se uma mudança 
significativa na Epidemiologia de MRSA em Portugal.  De 1992 a 1994 o Clone Ibérico 
era dominante nos Hospitais Portugueses, representando cerca de 77% dos isolados de 
MRSA. Em 1995 observa-se a substituição deste Clone, pelo Clone epidémico Brasileiro 
de MRSA. O Clone epidémico Brasileiro, caracteriza-se por ser um Clone multiresistente,  
não só resistente a todos os antimicrobianos ß-Lactâmicos, como, macrólidos, 
aminoglicosídeos, Tetraciclinas, Antimetabolítos entre outros. Actualmente nos hospitais 
Portugueses, o Clone designado por EMRSA-15, assume a liderança desde 2001. Trata-
se de um Clone menos resistente. É, por norma, resistente a todos os antimicrobianos ß-
Lactâmicos e excepcionalmente, a outros grupos e sensível à Gentamicina e 
Trimetropim-Sulfonamidas (Amorim et al. 2007; Aires-de-Sousa et al. 2008). 
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6 - CONCLUSÃO 
 
 
A realização de rastreios hospitalares, é uma importante ferramenta na vigilância 
epidemiológica activa de MRSA, na medida em que permite a identificação dos doentes 
colonizados por este microrganismo, com o intuito de adoptar de imediato, precauções de 
contacto (isolamento e descolonização) evitando assim a disseminação e transmissão 
deste microrganismo, a outros doentes e profissionais de saúde. 
 
Por isso, a realização destes estudos, ainda que acarretem alguns custos, são uma mais-
valia, na redução das taxas de morbilidade e mortalidade associadas ao MRSA, dando 
um importante contributo na melhoria contínua da qualidade dos cuidados de saúde 
prestados. 
 
Verificou-se, que a metodologia e as técnicas utilizadas neste estudo, foram adequadas 
na medida em que os objectivos foram alcançados.  
 
Como se pode observar pelos resultados obtidos, este estudo vem reforçar a 
necessidade de efectuar colheitas em pelo menos dois locais anatómicos distintos. Com 
este procedimento, eleva-se a probabilidade de isolamento de MRSA nos indivíduos 
rastreados. 
 
Adicionalmente constatou-se um elevado número de S. aureus multirresistentes, 
designados neste estudo por Perfil 2, tendo em conta o perfil de resistência aos 
antibióticos testados. No total de MRSA estudados, 22.9% pertencem a este perfil de 
S.aureus resistentes aos ß-Lactâmicos, Macrólidos, Quinolonas, Aminoglicosídeos, 
Tetraciclinas entre outros, características de MRSA associados aos cuidados de saúde 
(HA-MRSA) As resistências exibidas pelos outros perfis, parecem ser sugestivas de 
MRSA adquiridos na comunidade (CA-MRSA). No entanto só o poderemos afirmar após 
confirmação, por métodos de epidemiologia molecular, que nos permitirão verificar se os 
diferentes perfis de multirresistência encontrados neste estudo, correspondem a 
linhagens bacterianas distintas ou não. Só assim saberemos se estamos perante 
diferentes clones de MRSA e qual a sua origem. Os isolados encontram-se, conservados 
para futuramente se proceder à sua caracterização molecular, de onde poderão sair as 
respostas para as hipóteses acima referidas.  
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Encontrar essas respostas, será uma mais-valia no esclarecimento da epidemiologia de 
MRSA em Portugal. 
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LACTA COAG AS MRSA 
56468 77 F MED1 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
56469 77 F MED1 RAST EN P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
51646 87 M MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63438 87 M MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63443 74 M MED2 CTL EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63444 74 M MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63488 74 M MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63487 74 M MED2 CTL EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
63534 74 M MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
66445 86 F MED2 CTL EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
66446 86 F MED2 CTL EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
66421 93 F MED2 CTL EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
66422 93 F MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
60874 77 M MED2 CTL EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
60875 77 M MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
60981 77 M MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
54914 52 M MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
55042 52 M MED2 CTL EO P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
65946 91 M MED1 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
65947 91 M MED1 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67617 91 M MED1 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
55000 85 F MED1 CTL EN P3 R R S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
55001 85 F MED1 CTL EO P3 R R S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
66476 75 M MED1 RAST EN P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
51267 73 M MED2 RAST EN P? S S S S S S S S S R R S R S S S S POS POS POS POS 
67116 91 M MED1 RAST EN P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67117 91 M MED1 RAST EO P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67001 72 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67244 88 M MED1 RAST EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
67245 88 M MED1 RAST EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
68101 58 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68102 58 M MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
58745 86 F MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
58875 86 F MED2 CTL EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
58847 86 F MED2 CTL EN P? R S S S S S S S S R R S S S S R S POS POS POS POS 
58848 86 F MED2 CTL EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67817 87 F MED1 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67818 87 F MED1 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
66926 83 M MED2 RAST EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
66927 83 M MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67997 83 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
67998 83 M MED2 RAST EO P2 R R S R R R S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68631 64 M MED1 RAST EO P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68632 64 M MED1 RAST EN P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
66934 86 M MED RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
66935 86 M MED RAST EO P? R R S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70816 93 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70817 93   MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70814 89 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70815 89 M MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68853 94 F MED2 RAST EN P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68854 94 F MED2 RAST EO P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70285 64 M MED1 RAST EO P4 S S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70716 85 F MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68779 68 M MED1 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
68889 90 F MED2 RAST EN P? R R S S R R S S S R R R S S R S S POS POS POS POS 
69121 88 M MED1 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70788 88 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70962 91 F MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70963 91 F MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70958 77 F MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70959 77 F MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70956 83 M MED1 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
70957 83 M MED1 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
71430 72 M MED2 RAST EN P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
71431 72 M MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
72226 71 M MED2 RAST EO P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
72227 71 M MED2 RAST EF P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
72310 73 F MED2 RAST EN P2 R R S R R R S S S R R S S R R R S POS POS POS POS 
72313 73 M MED2 RAST EO P1 R S S S S S S S S R R S S S S S S POS POS POS POS 
 
Anexo 5 
